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Glossaire : 
Reprend les définitions des termes suivis d’un astérisque *. 
 
Adhésine : Pour la liste des principales adhésines colibacillaires connues, cf. tableau 9. 
AEEC* (Attaching and Effacing E. coli) : E. coli induisant des lésions 
d’attachement/effacement. Pathovar* capable d’induire des lésions de type 
attachement/effacement sur culture cellulaire et/ou in vivo. Cette propriété est liée à la 
présence de l’îlot de pathogénicité* LEE, et notamment du gène eae.  
Anthropozoonose : « Maladie transmissible, commune à l’animal et à l’homme », 
Dictionnaire Hachette Edition Illustrée 2007.  
APEC (Avian Pathogen E. coli) : E. coli pathogènes pour les oiseaux. Pathovar* isolé chez 
des oiseaux présentant des septicémies. 
BHIB (Brain Heart Infusion Broth) : Bouillon d’infusion de coeur et de cerveau. Milieu de 
culture à base de cellules de cerveau et de cœur, souvent utiliser pour cultiver des germes à 
croissance difficile (streptocoques, pneumocoques, méningocoques, …).  
BPW (Buffered Peptone Water) : Eau peptonnée tamponnée. Milieu d'enrichissement non 
spécifique. Utilisé ici pour mettre en suspension des prélèvements (fèces, compresses) ou des 
colonies isolées. On y ajoute souvent des antibiotiques pour le rendre sélectif.  
CBI (communauté bactérienne intra-cellulaire) : Terme employé par ANDERSON et al. [3] 
pour décrire le comprtement de certaines souches UPEC* dans la véssie de leur hôtes. Ces 
derniers ont remarqué que certaines souches UPEC ont acquis la capacité à pénétrer dans les 
cellules épithéliales superficielles de vessie de souris, formant ainsi des CBI, aux propriétés 
proches des biofilms. Ce biofilm intra-cellulaire permet aux bactéries d’échapper à la réponse 
immunitaire de l’hôte, et de former ainsi un réservoir dormant de pathogènes dans la vessie. 
L’émergence de bactérie à partir de ce réservoir expliquerait la récurrence des infections 
urinaires observée.  
Cefixime : Anti-infectieux de la classe des céphalosporines de troisième génération, active 
contre les Gram+.  
Cefsulodine : Anti-infectieux de la classe des céphalosporines de troisième génération, active 
contre les Gram+.  
Cellules Vero : Lignée de culture de cellules vésicale VERO*, retrouvées chez le singe Vert 
Cercopithecus Aethiops. Ces cellules sont utilisées notamment pour la recherche d’effet 
cytotoxiques par les souches VTEC*, EHEC*, pEHEC* et STEC*.  
Cellules Hep-2 : Lignée cellulaire d’origine tumorale, immortalisée en culture.  
Cellules HeLa : Lignée cellulaire provenant du cancer utérin d'une patiente américaine, 
Henrietta Lacks – morte en 1951 – qui lui a donné son nom (à partir des deux premières 
lettres de ses prénom et nom). 
CNF (Cytotoxic Necrotisis Factor) : Toxine bactérienne produite par certaines souches d'E. 
coli (dites NecroToxinogènes, NTEC*). Ces toxines induisent l'apoptose de la cellule cible 
par action sur son cytosquelette.  
CT-RMAC (gélose de Mac Conkey* avec rhamnose, cefixime* et tellurite) : Milieu de 
culture spécifique d’E. coli, supplémenté en rhamnose, souvent utilisé pour l’isolement des 
souches d’E. coli de sérogroupe O26. L’utilisation du rhamnose fait virer le rouge neutre : les 
bactéries le fermentant sont alors rouges. Les antibiotiques utilisés permettent d’inhiber la 
flore d’arrière plan.  
CT-SMAC (gélose SMAC* supplémentée en cefixime* et en tellurite potassique) :  
Gélose SMAC* à laquelle on a ajouté deux antibactériens, la cefixime* et la tellurite. Les E. 
coli O157:H7 sont souvent résistants à ces substances, à la différence de la majorité des autres 
colibacilles.  
Colistines : « bactériocines produites par E. coli ainsi que par quelques espèces et genre 
proches » [86]. Leur implication dans la virulence des souches invasives a longtemps été 
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susptectée, mais est démentie à l’heure actuelle ; leur rôle dans l’émergence dans le tube 
digestif des souches productrices par inhibition des E. coli commensales est suspecté [86].  
DAEC (Diffusely Adhering E. coli) : E. coli à adhésion diffuse. Pathovar* extra-intestinal 
défini par sa capacité à induire des profils d'adhésion diffuse sur cellules Hep-2*. 
EAEC = EAggEC* (EnteroAggregative E. coli) : E. coli entéroaggrégatifs. Pathovar* 
supposé être à l’origine de diarrhée, défini par sa capacité à induire des profils d'adhésion dits 
« en briques empilées » sur cellules Hep-2*.  
E. coli : abréviation utilisée pour Escherichia coli.  
EHEC (EnteroHemorrhagic E. coli) : E. coli entérohémorragiques. Pathovar* intestinal, 
défini par sa faculté à provoquer des colites hémorragiques chez l'homme.  
EIEC (EnteroInvasive E. coli) : E. coli entéroinvasifs. Pathovar* induisant une diarrhée, 
ayant acquis la capacité à envahir les cellules de l’épithélium intestinal.  
Empreintes RAPD (random amplified polymorphic DNA) : La méthode des empreintes 
génétiques RAPD permet, sur la base de la génétique moléculaire, la détermination de la 
diversité génétique en comparant un petit nombre de séquences génomiques en provenance 
par exemple de deux souches bactériennes. Le degré d’homologie entre les fragments d’ADN 
amplifié permet de déterminer la proximité ou la distance entre les souches.  
EPEC (EnteroPathogen E. coli) : E. coli entéropathogènes. Pathovar* induisant une 
diarrhée, défini par sa capacité à induire des adhésions localisées sur culture de cellules Hep-
2* (cellules intestinales). 
ETEC (EnteroToxinogenic E. coli) : E. coli entérotoxinogènes. Pathovar* induisant une 
diarrhée, défini par sa capacité à produire une ou plusieurs entérotoxines, thermostables ou 
thermolabiles.  
ExPEC (ExtraIntestinal Pathogenic E. coli) : E. coli extra-intestinaux. Pathovar* associé à 
des symptômes extra-intestinaux. 
Gélose de Gassner : Milieu sélectif pour la détection d’entérobactéries pathogènes, contenant 
de la peptone, de l’eau bleue, du jaune métachrome, du lactose et du chlorure de sodium.   
Gélose de Mac Conkey : Milieu sélectif pour l'isolement des bacilles Gram-:  Salmonella 
spp., Shigella spp., bactéries coliformes. Il contient des inhibiteurs de la flore Gram +: les sels 
biliaires et le cristal violet. L'utilisation du lactose est révélée par le virage du rouge neutre : 
les colonies fermentant le lactose sont rouges et entourées d'un halo opaque rouge, alors que 
celles qui ne le fermentent pas sont jaunes ou incolores. Le lactose peut être remplacé par du 
sorbitol (gélose SMAC*) ou par du rhamnose (gélose RMAC*).  
Hybridation sur empreinte de colonies (Colony Blot Hybridization) : Procédure 
permettant la recherche de séquences génétiques connues, par hybridation avec des amorces 
spécifiques de ces séquences. Les colonies testées sont mises en culture sur un milieu nutritif, 
puis elles sont transférées sur une membrane solide. La lyse ultérieure des cellules permet la 
fixation de l’ADN à la membrane. Après traitement, on met la membrane en présence de 
l’amorce du gène que l’on recherche. Cette amorce s’hybride alors aux colonies possédant le 
gène recherché. On révèle les colonies positives le plus souvent par révélation d’un marqueur 
associé aux amorces utilisées.  
Ilôt de pathogénicité : Locus regroupant de nombreux gènes impliqués dans la virulence des 
souches porteuses. Les îlots de pathogénicité sont absents des souches non pathogènes. Ils 
dérivent d’éléments mobiles du génome (transposon, phages ou plasmide).  
IMS (Immuno Séparation Magnétique) : Méthode d'isolement utilisée ici pour rechercher 
des E. coli d'un sérogroupe particulier (O157 le plus souvent, O26, O111 parfois). Ce test est 
basé sur les propriétés immunologiques des souches recherchées. On prépare des billes 
magnétiques sur lesquelles on fixe des anticorps dirigés contre l'antigène O que l'on 
recherche, puis on incube le prélèvement testé dans un milieu contenant ces billes. Les 
souches portant le sérotype recherché se fixent sur les billes. Ensuite on utilise les propriétés 
magnétiques des billes pour les séparer du reste du prélèvement testé. On met alors ces billes 
en culture sur des milieux adaptés aux souches recherchées (des géloses CT-SMAC* pour E. 
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coli O157, des géloses CT-RMAC* pour E. coli O26 par exemple).  
ITU (Infection du Tractus urinaire) : Terme générique qui englobe notamment les cystites, 
les pyélonéphrites et les glomérulonéphrites. 
LAT (Latex Agglutination Test) : Test d'agglutination avec particules de latex. On fixe des 
anticorps spécifiques de l'antigène O recherché; la mise en présence de cultures bactériennes 
contenant des bactéries de sérogroupe recherché induit l'agglutination des billes de latex. Ce 
test serait plus sensible et plus spécifique que les tests d'agglutination classiques.  
Lésions AE (lésions d’attachement/effacment) : Modification morphologique de 
l’épithélium intestinal suite à une infection par le pathovar AEEC, induite par l’adhésion de 
ce pathovar sur l’épithémium, et qui aboutit à l’effacement des microvillosités (cf. 
explications 29).  
LB = Luria Bertani : cf. milieu de Luria Bertani. 
mEC (milieu pour E. coli modifié) : Milieu de culture pour E. coli, avec du lactose et des 
sels biliaires. Il est souvent utilisé pour isoler des E. coli O157 à partir de prélèvements de 
viande.  
Méthode VIDAS (Vitek Immunodiagnostic Analysis System) : Protocole permettant la 
détection automatisée par immunofluorescence enzymatique de sérotypes bactérien 
particuliers, souvent utilisé pour détecter des E. coli O157 [1, protocole détaillé page 112].  
Milieu de Luria Bertani (LB): Milieu nutritif non spécifique à base de tryptone, d’extrait de 
levure, de chlorure de sodium et d’eau.  
MUG (4-methylumbelliferyl-β-D-glucuronide) : Réactif utilisé pour mettre en évidence une 
activité β-glucuronidase.  
NMEC (Neonatal Meningitis E. coli) : E. coli induisant des méningites néonatales. 
Pathovar* isolé chez les nourrissons atteints de méningites.  
Novobiocine* : Antibiotique dérivé de la Coumarine, qui agit par inhibition de la réplication 
de l'ADN.  
NTEC (NecroToxinogenic E. coli) : E. coli nécrotoxinogènes. Pathovar* supposé, défini 
par la production de nécrotoxines (cf. CNF*).  
PAI (Pathogenicity Island) : cf. Îlot de pathogénicité.  
Pathovar : Ensemble de souches bactériennes d'une même espèce, ayant un phénotype de 
virulence commun (même profil d’adhésion sur culture cellulaire, mêmes symptômes 
provoqués chez l’homme, …).  
PCR (Polymerase Chain Reaction) : Réaction de polymérisation en chaîne. C'est une 
technique d'amplification enzymatique qui permet à partir d'un fragment d'ADN, d'obtenir un 
grand nombre (plusieurs millions) de copies identiques de ce même fragment. Le processus 
met en jeu une série de cycles en trois étapes : une étape de dénaturation de la structure 
quaternaire de l'hélice d'ADN (séparation des doubles brins), une étape de fixation des deux 
amorces spécifiques du fragment à amplifier, une étape d'élongation (polymérisation d'ADN 
par une polymérase résistante à la chaleur (TAQ polymérase) à partir des deux amorces 
précédentes). La durée et la température de chaque étape sont choisies en fonction de la 
composition de la séquence à amplifier (taux de G, C, T et A). On répète ce cycle un certain 
nombre de fois (en moyenne 35), puis on révèle les fragments d'ADN amplifiés par 
électrophorèse : la migration se fait en fonction du poids des fragments d'ADN amplifiés. La 
comparaison avec le poids des séquences recherchées permet de savoir si elles sont amplifiées 
ou non.  
pEHEC (EHEC* potentiel) : E. coli ayant un profil de virulence proche des EHEC* isolés 
chez les patients humains, mais dont la pathogénicité pour l'homme n'est pas prouvée, c’est à 
dire  les souches isolées chez l'animal, dans les denrées d’origine animale, dans 
l’environnement,…, proches des EHEC* isolés chez l'homme.  
PFGE (Pulsed Field Gel Electrophoresis) : Electrophorèse en champs pulsé: Technique de 
séparation des molécules d'ADN de haut poids moléculaire (15 -100 kb). « Au-delà de 20 kb, 
la migration devient indépendante de la taille (le déplacement de ces molécules cyclindriques 
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ayant toutes le même diamètre s'effectuant par "reptation"). L’emploi de deux champs 
orthogonaux utilisés en alternance fait que les molécules d'ADN, qui mettent un certain temps 
à s'orienter dans le sens du champ électrique, ne migrent que lorsque celle-ci est réalisée. Le 
temps nécessaire à l’orientation est d’autant plus grand que la molécule d’ADN est longue » 
[153].  
Plasmide : Le tableau 11 reprend la liste des  plasmides portés par des pathovars d’E. coli.  
PTT (purpura thrombotique et thrombocytopénique) : Syndrome qui peut survenir suite à 
une infection intestinale à EHEC*, et qui touche principalement les adultes. D’après le bilan 
de l’Afssa sur les STEC [1]: « Ce syndrome se manifeste par une anémie hémolytique 
microangiopathique, une thrombocytopénie, une fièvre, des troubles neurologiques avec une 
insuffisance rénale aigüe. […] Jusqu’à une époque récente, la maladie était presque toujours 
fatale ». Les traitements mis en place actuellement permettent d’obtenir une évolution 
favorable dans plus de la moitié des cas. 
SHU (syndrome hémotytique et urémique) : Syndrome qui peut survenir suite à une colite 
hémorragique due à des souches EHEC*, avec une prévalence de 2 à 7% chez les patients 
atteints d’infection intestinale à E. coli O157:H7, voire 10% chez les enfants de moins de 10 
ans et 10 à 20% chez les sujets agés [1]. Les patients atteints de SHU* développent 
typiquement une anémie hémolytique (avec schizocytose), une thrombopénie et une 
insuffisance rénale aigüe. Le taux de mortalité en phase aigüe est actuellement inférieur à 5%, 
et 5 à 10% des enfants atteints évoluent vers une insuffisance rénale chronique, pouvant 
nécessiter une dialyse à vie ou une transplantation.   
SMAC (sorbitol Mac Conkey agar) : Gélose de Mac Conkey* à laquelle on a rajouté du 
sorbitol et un indicateur coloré, le rouge neutre, pour mettre en évidence sa fermentation .Les 
colonies fermentant le sorbitol sont rouges, celles qui ne le fermentent pas sont jaunes ou 
incolores.  
STEC (Shiga-Toxin producing E. coli) : E. coli producteur de Shiga Toxines (cf. Stx).  
Acronyme qui regroupe les souches d'E. coli capables de produire des Shiga Toxines, souvent 
détectées par la présence de gènes stx.  
Stx (Shiga Toxine) : Toxine produite par les STEC*, les VTEC*, les EHEC* et les 
pEHEC*. Deux classes existent, parmi lesquelles de nombreux variants sont décrits. Ces 
toxines induisent la production de cytokines par les cellules intestinales, et leur apoptose par 
inhibition de la synthèse protéique. 
Suppressive substractive hybridization : Technique de comparaison de deux génomes 
bactériens proches, l’un ayant déjà été entièrement séquencé, et l’autre non. On utilise des 
séquences d’ADN issues de la souche séquencée. On en fait des amorces, puis on réalise 
l’hybridation de ces amorces sur les souches que l’on cherche à caractériser. Ensuite on 
supprime les séquences homologues et on observe les séquences restantes. Cette technique 
permet à la fois de déterminer le degrè d’homologie entre les deux souches comparées, et de 
mettre en évidence des séquences différentes portées par les souches à caractériser. Elle 
présente l’avantage de permettre  la comparaison de génomes non séquencés.  
Test de Sereny : Test permettant de mettre en évidence le pouvoir invasif d’une souche d’E. 
coli par son instillation dans l’œil d’un cobayye : si la souche est invasive, une kérato-
conjonctivite est alors visible.  
Toxines : Pour la liste des toxines sécrétées par les E. coli pathogènes, cf. tableau 10.  
TSB (Triptical Soy Broth) : Bouillon de culture à base de soja et de triptical.  
UPEC (UroPathogen E. coli) : E. coli uropathogènes. Pathovars* associés à des infections 
du tractus urinaire (ITU*). 
Vancomycine* : Antibiotique de la famille des glycopeptides, qui est actif contre les Gram+: 
il inhibe la synthèse de la paroi bactérienne.  
VCA (Vero Cells Assay) : Epreuve de toxicité sur cellules Vero*. Ce test vise à rechercher 
un effet cytotoxique sur un tapis de cellules Vero* en culture. On le réalise à partir du 
surnageant de culture bactérienne à tester. L'effet est observé couramment après 24h. On peut 
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augmenter la spécificité de ce test en lui ajoutant une étape de confirmation par inhibition de 
la cytotoxicité du surnageant testé par l'ajout d'anticorps anti Shiga-Toxine (anti Stx1 et anti 
Stx2).  
Verotoxine : cf. Stx ou Shiga-toxine.  
VTEC (VeroToxigenic E. coli) : E. coli verotoxinogènes. E. coli dont le surnageant des 
cultures est capable d'induire la lyse de cellules Vero* en culture (cf. VCA*).  
Zoonose : « Maladie des animaux vertébrés, transmissibles à l’homme », Dictionnaire 
Hachette Edition Illustrée, 2007.  
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Introduction 
 
La contamination de l’homme par des souches bactériennes portées par les animaux 
domestiques peut être à l’origine de pathologies graves chez l’homme. Cette contamination se 
fait via la consommation de denrées d’origines animales souillées. Elle peut également se 
faire par contact avec l’environnement, souillé par des animaux vivants (via les fécès, le 
fumier, le lisier) ou morts (via les effluents d’abattoirs).  
Les effluents sont définis (Grand Larousse Universel 1997) comme « l’ensemble des 
eaux usées, eaux de ruissellement et eaux superficielles qui sont évacuées par les égouts des 
agglomérations » (pour les effluents urbains), ou comme « l’ensemble des rejets liquides 
d’une industrie ».  
Nous utiliserons ici le terme d’effluent d’origine animale pour faire référence aux eaux 
souillées par des éléments en provenance d’animaux vivants (fèces, urines, éléments cutanés 
…) et d’animaux morts (effluents d’abattoirs, contenant notamment des eaux de lavage 
souillées par du sang et des matières stercoraires). Ce terme englobe également les effluents 
d’origine humaine, et notamment les eaux souillées par des excréments. De part leur nature, 
ces effluents sont fortement chargés en bactéries, et notamment en Escherichia coli ou E. coli 
ou colibacilles, bactéries commensales du tube digestif. 
 
Certaines de ces bactéries sont pathogènes pour l’homme ou pour l’animal, citons, entre 
autres, Salmonella spp., Campylobacter spp., Yersinia spp., Listeria spp., et les colibacilles 
pathogènes.  
Ainsi, E. coli est une espèce au sein de laquelle on retrouve à la fois des souches 
commensales, colonisant les individus sains, et des souches ayant acquis des facteurs de 
virulence. Ces dernières sont capables d’induire différents signes cliniques, et sont regroupées 
en pathovars*. Un pathovar* est défini comme un ensemble de souches ayant un phénotype 
de virulence commun (même profil d’adhésion sur culture cellulaire, mêmes symptômes 
provoqués chez l’hôte …). 
 
L’objectif de cette étude est de caractériser le portage par l’animal des E. coli 
pathogènes. On cherche notamment à mieux connaître les couples {animal – bactérie 
pathogène} en présence, afin de mettre en place des outils de surveillance sanitaire pertinents 
à l’abattoir et dans les ateliers de découpe. De plus, l’identification et la caractérisation des 
facteurs de variation de l’excrétion de ces pathovars, ainsi que les périodes les plus à risque en 
terme d’excrétion, permettra de mettre en place des mesures de prévention en élevage, pour 
réduire la contamination de l’environnement et des denrées d’origine animale.  
 
Nous définirons tout d’abord les différents pathovars* d’E. coli connus à ce jour 
(ETEC*, EPEC*, EHEC*, EAggEC*, EIEC* ; ExPEC* dont UPEC*, NMEC* et DAEC*). 
Ensuite nous présenterons les facteurs de virulence associés à ces pathovars*, en mettant 
l’accent sur leurs différents supports génétiques. Enfin, nous détaillerons la répartition de ces 
pathovars* chez les animaux domestiques et chez l’homme, en précisant pour chacun s’il est 
transmissible à l’homme, si il y a un réservoir animal, et quels sont les risques de 
contamination de l’homme par une source environnementale, souillée par des effluents 
d’origine animale.  
 
(*) Les termes suivis d’un astérisque * sont définis dans le glossaire. 
   25 
   
II.   Les Escherichia coli pathogènes 
A. Les différents pathovars d’E. coli 
Le centre national de référence (CNR) des E. coli et des Shigella définit deux catégories 
de pathovars* pour E. coli [61], en se basant sur leur pathogénicité :  
-  les E. coli à l’origine de pathologies intestinales ; 
-  les E. coli à l’origine de pathologies extra intestinales.  
 
  Parmi les E. coli à l’origine de pathologies intestinales, principalement de diarrhées, le 
CNR propose la classification suivante :  
 
-  les E. coli enterotoxinogènes, ETEC*, dont la pathogénicité est liée à la sécrétion de deux 
types de toxine, une toxine thermostable ST et une thermolabile LT. 
 
- les E. coli entéropathogènes, EPEC*, dont la pathogénicité est liée aux lésions 
d’attachement/effacement (AE*), définies par un attachement de ces bactéries sur les cellules 
intestinales, et par un effacement des microvillosités, consécutif à une altération du 
cytosquelette. 
 
- les E. coli entérohémorragiques, EHEC*, qui induisent des colites hémorragiques chez 
l’homme, et qui, particulièrement chez les enfants, peuvent se compliquer en syndrome 
hémolytique et urémique SHU* (insuffisance rénale sévère pouvant nécessiter une dialyse ou 
une transplantation rénale) et en purpura thrombotique et thrombocytopénique PTT* (troubles 
nerveux associés). Ces affections peuvent être mortelles. 
 
  Dans un rapport sur les E. coli qui provoquent des diarrhées [97], l’Organisation 
Mondiale de la Santé ajoute une septième classe : les E. coli attachant et effaçant, AEEC*, 
définis comme des E. coli qui s’attachent aux entérocytes et effacent les microvillosités, et qui 
ne produisent pas toujours de verocytotoxine. Les EPEC* ne sont qu’un sous-type des 
AEEC*.  
 
- les E. coli entéroinvasifs, EIEC*, à l’origine de syndromes dysentériques, et dont la 
pathogénicité est proche des Shigella. Ces E. coli ont acquis la capacité à envahir les cellules 
épithéliales ce qui provoque des ulcérations de la muqueuse du gros intestin. 
 
- les E. coli entéroaggrégatifs, EAggEC* (on retrouve parfois le sigle EAEC dans la 
bibliographie) , caractérisés par un type d’adhésion aggrégative en « brique empilées », à 
l’origine de nécroses du pôle apical des villosités avec œdème inflammatoire et hémorragique 
de la sous muqueuse.   
 
- les E. coli à adhérence diffuse, DAEC*, qui ont acquis la capacité d’adhérer aux cellules 
Hep-2* et qui paraissent uniformément dispersés sur toute la surface des cellules épithéliales.  
 
  Les E. coli à l’origine de pathologies intestinales ont en commun de se multiplier dans 
l’intestin de leurs hôtes. Ils se retrouveront donc dans les fèces et par la suite dans les 
effluents qui drainent ces fèces, à savoir :  
- en élevage :  
* les litières, les fumiers et les lisiers ; 
* les eaux de ruissellement des locaux d’élevage, les eaux de ruissellement des pâtures ; 
* les eaux de lavage.  
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- à l’abattoir :  
* les litières, fumiers et lisiers des parcs de stockage des locaux antemortem ; 
* les matières stercoraires, définies comme le contenu du tube digestif des animaux 
abattus et toutes les eaux de lavage des viscères digestifs ; 
* les eaux de lavage.  
- pour les effluents d’origine humaine :  
* les eaux usées rejetées au tout-à-l’égout en vue d’être traitées en station d’épuration ; 
* les eaux des fosses septiques initialement étanches ; 
* les eaux souillées qui s’écoulent librement (rare dans les pays développés, mais 
monnaie courante dans les pays en voie de développement).  
 
  Les E. coli à l’origine de pathologies Extra Intestinales (ExPEC*) ont acquis la capacité 
à dépasser les défenses immunitaires de leur hôte, et à se propager dans l’organisme [64]. Ils 
peuvent induire chez leurs hôtes des infections du tractus urinaire (ITU) : on parle souvent 
d’UPEC*, Urinary Pathogenic E. coli ; des méningites néonatales : on parle de NMEC*, 
Neonatal Meningitis E. coli ;ou des septicémies [95]. Ils posent problème autant en médecine 
humaine, (notamment à cause des multiples résistances acquises portées le plus souvent par 
des plasmides), qu’en médecine animale du fait des fortes pertes économiques induites, 
notamment en filière avicole.  
  Les facteurs de virulence des souches ExPEC* sont encore mal connus, ce qui 
s’explique en partie par leur grande hétérogénéité. MAINIL dans sa synthèse sur les E. coli 
invasifs [86] rappelle que la colonisation de l’hôte se fait en 3 étapes :  
- franchissement d’une muqueuse, digestive ou respiratoire ; 
- dissémination dans l’organisme par voie sanguine, ce qui implique la survie de la bactérie 
 dans le sang ; 
- colonisation d’un organe cible avec adhésion, internalisation et multiplication 
intracellulaire.  
  Dans leur synthèse sur l’épidémiologie moléculaire des ExPEC*, JOHNSON et al. [64] 
rappellent que les principaux facteurs de virulence comprennent des adhésines et invasines; 
des molécules qui permettent de persister chez l’hôte (des sidérophores pour la captation du 
fer, des antigènes O, polysaccharides de surface pour contourner les défenses immunitaires) ; 
des toxines (les CNF*1 notamment, facteurs cytotoxiques de nécrose, dont le rôle reste à 
préciser…).  
   
  On retrouve des ExPEC* chez l’homme et chez l’animal. Les facteurs de virulence 
sont-ils les mêmes ? L’animal est-il un réservoir pour l’homme ?  
   
  L’objectif de cette partie est de préciser les espèces susceptibles de contaminer des 
effluents par des E. coli pathogènes, afin de caractériser le danger et le risque pour l’homme, 
liés à leur présence dans ces effluents.   
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B. Les caractéristiques de chaque pathovar 
1. Concernant les souches ETEC 
a) Les entérotoxines 
  Ces E. coli sont capables de produire des entérotoxines [61]. Dans leur synthèse sur les 
facteurs de virulence des souches d’E. coli gastro-intestinales, DEBROY ET MADDOX [28] 
précisent que les entérotoxines sont classées en deux groupes : les entérotoxines stables à la 
chaleur (heat-stable toxines, ou ST), et les entérotoxines sensibles à la chaleur (heat-labile 
toxines, LT).  
  Les ST sont subdivisées à leur tour en STa, avec les variants STaH (isolés chez 
l’homme) et STaP (isolés chez le porc) et en STb (isolés chez les porcs et les bovins). 
Les LT sont subdivisées en LTH-1 (isolées chez l’homme), LTpI, isolées chez le porc, et LT-
IIa puis LT-IIb. Cette classification repose sur des propriétés structurelles et fonctionnelles.  
  Les gènes codant pour les entérotoxines sont le plus souvent codés sur des plasmides 
transmissibles [126]. Ils peuvent également être codés par des transposons [103]. 
Tableau 1: Quelques propriétés des entérotoxines des ETEC (d’après [103]).  
Entérotoxine Variant Action Récepteur Particularités 
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